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При развитии заболеваний, характеризующихся дисфункцией апоптоза (1) и иммунной активно-
стью против внутриклеточных компонентов (2-4), выделяется один процесс как потенциально обеспечи-
вающий связь между появлением аутоантигенов и нарушением иммунной толерантности. Аутофагия - 
система внутриклеточной деградации, которая направлена на поддержание гомеостаза путем удаления 
цитоплазматических компонентов и их доставки в лизосомы. Наибольший интерес вызывает роль ауто-
фагии, а именно ее неканоническая форма, и называемая LC3-ассоциированным фагоцитозом (LAP). На 
протяжении долгих лет предполагалось, что астма и аутоиммунные заболевания имеют мало общего, за 
исключением вовлечения иммунной системы в данные типы расстройств. Однако исследования свиде-
тельствуют о наслоении аутоиммунного компонента при тяжелом течении астмы. Поэтому цель иссле-
дования провести комплексный ультраструктурный анализ апоптоза, аутофагии и LC3-ассоциированного 
фагоцитоза у больных тяжелой формой бронхиальной астмы. Одним из методов, позволяющих диффе-
ренцировать LAP от классической аутофагии, является трансмиссионная электронная микроскопия, по-
скольку характерным ультраструктурным различием является то, что материал, подлежащий удалению, 
заключен в одномембранную фагосому, а не в двойную аутофагосому. В результате мы установили, что 
большая часть Т-лимфоцитов контрольной группы обладает морфологией, соответствующей апоптотиче-
ским изменениям на ранней и поздней стадиях процесса. Аутофагосомы не были выявлены, однако об-
наружено значительное количество одномембранных фагосом, характерных для LAP-пути. У больных 
тяжелой формой астмы наряду с характерными признаками ранних этапов апоптоза отмечено повышен-
ное содержание аутофагосом и незначительное количество одномембранных фагосом. Слабое проявле-
ние LC3-ассоциированного фагоцитоза, а также торможение апоптоза на заключительных стадиях может 
являться причиной появление аутоантигенов и развитию аутоиммунного ответа. Помимо ультраструк-
турных, существуют молекулярные изменения, которые обуславливают тип аутофагии (канонический 
или LAP), изучение которых и станет целью дальнейших исследований. Исследование выполнено при 
финансовой поддержке РФФИ в рамках научного проекта № 18-34-00739. 
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